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ОСОБЛИВОСТІ ОКСИДАТИВНИХ ПРОЦЕСІВ ПРИ 
ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІЙ МЕХАНІЧНІЙ НЕПРОНИКНІЙ ТРАВМІ РОГІВКИ 
Вступ. Дезорганізація процесів пероксидного окиснення має важливе значення в патогенезі механіч-
ної непроникної травми рогівки, однак ці взаємозв’язки вивчено недостатньо, що спонукало нас провести 
дослідження власне такого напрямку.
Мета дослідження – вивчити зміни інтенсивності пероксидного окиснення ліпідів, білків та вміст 
метаболітів нітрогену монооксиду в крові кролів за умов механічної непроникної травми рогівки в ди-
наміці. 
Методи дослідження. Експериментальні дослідження проводили на статевозрілих кролях породи 
“Шиншила”. Для вивчення особливостей вільнорадикального окиснення при експериментальній механічній 
непроникній травмі ока спектрофотометрично в крові визначали концентрацію гідропероксидів, вміст 
ТБК-реактантів, ступінь окиснювальної модифікації білків, рівень метаболітів нітрогену монооксиду.
Результати й обговорення. Встановлено підвищення вмісту продуктів білкової і ліпідної перокси-
дації в крові кролів за умови механічної непроникної травми рогівки. Результати нашого дослідження 
свідчать про хвилеподібну динаміку змін кінцевих продуктів нітрогену монооксиду в сироватці крові 
тварин при механічній непроникній травмі рогівки.
Висновки. За умови експериментальної непроникної травми рогівки спостерігають достовірне 
зростання у крові показників пероксидного окиснення ліпідів (підвищення рівнів гідропероксидів і 
ТБК-активних продуктів) та окиснювальної модифікації білків (альдегідо- і кетонопохідних динітро-
фенілгідразонів нейтрального й основного характеру) стосовно контролю з мінімальними значеннями на 
7 добу та максимальними – на 14 добу (р<0,05). Експериментальна непроникна травма рогівки 
супроводжується зниженням рівня кінцевих продуктів нітрогену монооксиду на 3–7 доби в середньому на 
26,0 % з наступним зростанням на 10 і 14 доби, відповідно, на 8,0 та 24,9 % відносно контрольної 
групи (p<0,01).
КлЮЧОВІ СлОВА: травма рогівки; оксидативний стрес; динаміка; експеримент.
ВСТУП. Травми ока у всьому світі становлять 
значну частину офтальмологічної практики [1]. У 
США щодня буває приблизно 2000 травматичних 
випадків, які потребують допомоги офтальмоло-
га [2]. Розповсюдженість очної травми вивчено 
також у Великій Британії, Швеції, Греції та інших 
країнах [3]. Згідно з даними Н. А. Чуднявцева і 
співавт., поширеність травм органа зору в Украї-
ні в середньому становить 24,5 випадку на 
10 тис. населення, при цьому патологія рогівки 
входить до трійки основних чинників втрати зору, 
частка якої становить 6,6–39,3 % [4].
Епідеміологічні дані вказують на те, що біль-
шість усіх травм очей отримують чоловіки віком 
20–34 роки, які працюють насамперед у вироб-
ництві, будівництві, сільському господарстві, 
металургії [5–7]. Важливим також є той факт, що 
ситуаційні фактори, як, наприклад, виконання 
незнайомих завдань, використання несправного 
обладнання, погана організація робочого місця, 
теж підвищують ризик виникнення травм очей 
[6]. Найбільш поширеними травмами очного 
яблука є стороннє тіло рогівки, абразія рогівки, 
опіки хімічними речовинами і тупа травма [7, 8]. 
При цьому першим кроком до розробки профі-
лактичних заходів для запобігання травмам ока 
є розуміння етіології і механізмів ушкоджуваль-
ного впливу [1].
До універсальних показників стійкості орга-
нізму, його адаптивного потенціалу та переходу 
в патологічний процес належить порушення 
балансу між прооксидантно-антиоксидантною 
системою, що зумовлює мембранодеструктивні 
зміни внаслідок активації вільнорадикального 
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[9, 10]. Дезорганізація процесів пероксидного 
окиснення має важливе значення в патогенезі 
механічної непроникної травми рогівки [11], од-
нак ці взаємозв’язки вивчено недостатньо, що 
спонукало нас провести дослідження власне 
такого напрямку.
Мета дослідження – вивчити зміни інтенсив-
ності пероксидного окиснення ліпідів, білків та 
вміст метаболітів нітрогену монооксиду в крові 
кролів за умов механічної непроникної травми 
рогівки в динаміці.
МЕТОДи ДОСлІДжЕННЯ. Експерименталь-
ні дослідження проводили на статевозрілих 
кролях породи “Шиншила” масою від 2,5 до 3,0 кг 
згідно з женевською конвенцією “Inter national 
guiding principles for Biochemical research invol-
ving animals” (женева, 1990) та Загальними 
принципами експериментів на тваринах, схва-
леними на Національному конгресі з біоетики 
(Київ, 2001). Тварини отримували повноцінне 
збалансоване харчування і перебували в належ-
них санітарно-гігієнічних умовах віварію Терно-
пільського державного медичного університету 
імені І. Я. Горбачевського. 
Тварин поділили на контрольну групу – ін-
тактні тварини (6 кролів) та дослідні групи – не-
проникне поранення рогівки, термін спостере-
ження – 3 (1-ша група), 7 (2-га група), 10 (3-тя 
група) та 14 (4-та група) діб після отримання 
травми (54 кролі).
Експериментальну модель ушкодження 
рогівки відтворювали на обох очах тварини під 
місцевою епібульбарною анестезією 0,5 % роз-
чином алкаїну та ретробульбарною анестезією 
2 % розчином лідокаїну (1,0 мл). Трепаном діа-
метром 7 мм у верхній половині рогівки наноси-
ли концентричну епітеліальну насічку, в межах 
якої одноразовим офтальмологічним скальпе-
лем видаляли епітелій разом із переднім шаром 
строми рогівки (викроювали клапоть товщиною 
до 0,2 мм). Контроль за відтворенням ерозії 
здійснювали методом фарбування рогівки 0,5 % 
розчином флуоресцеїну. Забір крові в різні тер-
міни спостереження проводили з вушної вени 
зовнішнього краю вуха кролів. 
Для дослідження особливостей вільнора-
дикального окиснення при експериментальній 
ме ханічній непроникній травмі ока спектрофо-
тометрично в крові визначали: концентрацію 
гідропероксидів (ГП) – методом, принцип якого 
полягає в осадженні протеїну трихлороцтовою 
кислотою з подальшим внесенням у середовище 
тіоціанату амонію [12]; вміст ТБК-реактантів 
(ТБК-АП) – при 532 нм за реакцією між малоно-
вим діальдегідом і тіобарбітуровою кислотою з 
утворенням забарвленого триметинового комп-
лексу [13]; ступінь окиснювальної модифікації 
білків (ОМБ) у плазмі крові – за рівнем альдегі-
до- та кетонопохідних динітрофенілгідразонів 
нейтрального характеру (АКДНфГ НХ) (Е370 нм), 
а також основного характеру (АКДНфГ ОХ) 
(Е430 нм) за методом О. Є. Дубініної і співавт. 
(1995) у модифікації І. ф. Мещишена (1998) [14]; 
рівень метаболітів нітрогену монооксиду (NOX) 
в сироватці крові – шляхом реєстрації кінцевих 
стабільних метаболітів нітрогену монооксиду 
(нітритів/нітратів) після їх відновлення губчатим 
кадмієм у реакції Гріса [15].
Статистичну обробку результатів досліджен-
ня проводили загальноприйнятими методами 
варіаційної статистики з використанням програм 
Microsoft Excel і STATISTICA 6.0 (“Statsoft”, США). 
Для перевірки на відповідність вибірок даних 
нормальному закону розподілу було застосова-
но розрахунок критерію Шапіро–Уїлка. У зв’язку 
з відсутністю відповідності даних нормальному 
розподілу на рівні значущості р<0,05, рівень 
статистичної значущості відмінностей вибірок 
оцінювали за допомогою непараметричного 
критерію Манна–Уітні. Відмінності вважали ста-
тистично значущими при досягнутому рівні 
р<0,05.
РЕЗУлЬТАТи Й ОБГОВОРЕННЯ. Встанов-
лено підвищення вмісту продуктів білкової і лі-
підної пероксидації в крові кролів за умови ме-
ханічної непроникної травми рогівки. Так, вміст 
ГП достовірно зріс через 3 доби на 17,7 %, через 
7 діб – на 15,4 %, через 10 діб – на 37,7 % і через 
14 діб – на 61,9 % порівняно з контрольною 
групою (р<0,05). Слід зазначити, що показник ГП 
у крові тварин 1-ї і 2-ї дослідних груп практично 
не відрізнявся, тоді як у 3-й групі він був досто-
вірно більший (на 19,3 %) від даних 2-ї групи, а 
в 4-й групі перевищував значення 3-ї групи на 
17,5 % (р<0,01) (табл.). 
Вміст ТБК-АП у тварин дослідних груп також 
був вищий від значень контрольної групи. Ана-
лізуючи динаміку змін цього показника протягом 
14 діб, ми встановили хвилеподібні його зміни. 
Так, на 3 добу вміст ТБК-АП збільшився на 
35,7 % стосовно контролю, далі на 7 добу змен-
шився на 6,4 % порівняно з 3 добою з наступ-
ним зростанням на 10 і 14 доби, відповідно, на 
9,8 та 5,0 % відносно даних 2-ї і 3-ї дослідних 
груп (p<0,05) (табл.).
Механічна непроникна травма рогівки у кро-
лів супроводжувалася зростанням показників 
ОМБ. Так, рівень АКДНфГ НХ достовірно підви-
щився: через 3 доби – на 33,1 %, через 7 діб – на 
20,5 %, через 10 діб – на 38,1 % і через 14 діб – 
на 51,9 % порівняно з контрольною групою 
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у крові тварин 2-ї дослідної групи був достовірно 
нижчий (на 9,5 %) від даних 1-ї групи, тоді як у 
3-й групі він був вірогідно більший (на 14,7 %) 
від даних 2-ї групи, а в 4-й групі перевищував 
значення 3-ї групи на 9,9 % (р<0,01). Відмітимо, 
що динаміка змін вмісту АКДНфГ ОХ мала по-
дібний характер (табл.).
В основі всіх сучасних концепцій розвитку 
різних захворювань лежить порушення структу-
ри клітинної мембрани, одним з факторів ушко-
дження якої є пероксидне окиснення. Дослідни-
ки вивчили роль вільнорадикальних процесів у 
розвитку ряду офтальмологічних патологій і 
встановили, що оксидативний стрес є однією з 
причин розвитку та прогресування таких захво-
рювань, як катаракта, глаукома, діабетична ре-
тинопатія [16, 17]. При механічній травмі акти-
вація пероксидного окиснення білків і ліпідів 
сприяє розвитку оксидативного стресу, який, за 
даними різних авторів, проявляється ушкоджен-
ням біологічних структур клітин, порушенням 
третинної структури білків, унаслідок чого зни-
жується їх функціональна активність [18].
При ряді очних захворювань нітроген моно-
окси д відіграє важливу роль в ушкодженні клі-
тин них структур ока [11]. Результати нашого до-
слі дження свідчать про хвилеподібну динамі ку 
змін кінцевих продуктів нітрогену монооксиду в 
сироватці крові кролів при механічній непроник-
ній травмі рогівки. Так, на 3 і 7 доби кон центрація 
NOX була менша від контрольних значень у се-
редньому на 26,0 % з наступним збільшенням 
на 10 і 14 доби, відповідно, на 8,0 та 24,9 % 
відносно контрольної групи (p<0,01) (рис.).
Отримані дані щодо зниження рівня в си-
роватці крові метаболітів нітрогену монооксиду 
в ранній посттравматичний період в експери-
ментальних тварин збігаються з результатами 
дослідження М. В. Турчина і співавт. та тракту-
ються як один із компонентів неспецифічного 
захисту організму [11]. Проте результати, які 
ми отримали, вказують на розвиток нітроокси-
дативного стресу з 10 доби поруч з оксидатив-
ним стресом, що проявляється однонаправле-
ними змінами ТБК-АП, ОМБ та NOx у бік зростан-
ня в крові тварин 3-ї і 4-ї дослідних груп. 
ВиСНОВКи. 1. За умови експериментальної 
непроникної травми рогівки спостерігають до-
стовірне зростання у крові показників перок-
сидного окиснення ліпідів (підвищення рівнів 
гідропероксидів і ТБК-активних продуктів) та 
окиснювальної модифікації білків (альдегідо- і 
кетонопохідних динітрофенілгідразонів ней-
трального й основного характеру) стосовно 
контролю з мінімальними значеннями на 7 добу 
та максимальними – на 14 добу (р<0,05).
2. Експериментальна непроникна травма 
рогівки супроводжується зниженням рівня 
кінцевих продуктів нітрогену монооксиду на 
3–7 доби в середньому на 26,0 % з наступним 
зростанням на 10 і 14 доби, відповідно, на 8,0 
та 24,9 % відносно контрольної групи (p<0,01).
Таблиця – Показники пероксидного окиснення у крові кролів за умови механічної  
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1. * – різниця достовірна між контрольною і дослідними групами.
2. р1 – різниця достовірна між 1-ю і 2-ю групами. 
3. р2 – різниця достовірна між 2-ю і 3-ю групами.
4. р3 – різниця достовірна між 3-ю і 4-ю групами.
Рис. Динаміка зміни метаболітів нітрогену монооксиду 
в сироватці крові кролів за умови експериментальної 
непроникної механічної травми ока (* – різниця достовірна 






















ISSN 2410-681X. Медична та клінічна хімія. 2018. Т. 20. № 3
Перспективи подальших досліджень. 
Буде досліджено стан антиоксидантної системи 
захисту в різні періоди експериментальної не-
проникної травми рогівки для більш глибокого 
патогенетичого обґрунтування механізмів роз-
витку оксидативного стресу. 
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С. В. Нестерук, И. Н. Клищ
ТЕРНОПОЛьСКий ГОСУДАРСТВЕННый МЕДициНСКий УНиВЕРСиТЕТ иМЕНи и. Я. ГОРБАчЕВСКОГО
ОСОБЕННОСТИ ОКИСЛИТЕЛЬНЫХ ПРОЦЕССОВ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЙ 
МЕХАНИЧЕСКОЙ НЕПРОНИКАЮЩЕЙ ТРАВМЕ РОГОВИЦЫ
Резюме
Вступление. Дезорганизация процессов перекисного окисления имеет важное значение в патогене-
зе механической непроникающей травмы роговицы, однако эти взаимосвязи изучены недостаточно, что 
побудило нас провести исследования собственно такого направления.
Цель исследования – изучить изменения интенсивности перекисного окисления липидов, белков и 
содержание метаболитов оксида азота в крови кроликов в условиях механической непроникающей трав-
мы роговицы в динамике.
Методы исследования. Экспериментальные исследования проводили на половозрелых кроликах 
породы “Шиншилла”. Для изучения особенностей свободнорадикального окисления при эксперименталь-
ной механической непроникающей травме глаза спектрофотометрически в крови определяли концен-
трацию гидроперекисей, содержание ТБК-реактантов, степень окислительной модификации белков, 
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Результаты и обсуждение. Установлено повышение содержания продуктов белковой и липидной 
пероксидации в крови кроликов при механической непроникающей травме роговицы. Результаты нашего 
исследования свидетельствуют о волнообразной динамике изменений конечных продуктов оксида азота 
в сыворотке крови животных при механической непроникающей травме роговицы.
Выводы. При экспериментальной непроникающей травме роговицы наблюдают достоверный рост 
в крови показателей перекисного окисления липидов (повышение уровней гидроперекисей и ТБК-активных 
продуктов) и окислительной модификации белков (альдегидо- и кетонопроизводных динитрофенилгидра-
зонов нейтрального и основного характера) относительно контроля с минимальными значениями на 
7 сутки и максимальными – на 14 сутки (р<0,05). Экспериментальная непроникающая травма роговицы 
сопровождается снижением уровня конечных продуктов оксида азота на 3–7 сутки в среднем на 26,0 % 
с последующим ростом на 10 и 14 сутки, соответственно, на 8,0 и 24,9 % относительно контрольной 
группы (p<0,01).
КлЮЧЕВЫЕ СлОВА: травма роговицы; оксислительный стресс; динамика; эксперимент.
S. V. nesteruk, i. M. Klishch 
I. HORBACHEVSKY TERNOPIL STATE MEDICAL UNIVERSITY
PECULIARITIES OF OXIDATIVE PROCESSES AT EXPERIMENTAL 
NONPENETRATING MECHANICAL CORNEAL TRAUMA INJURY
Summary
Introduction. Disorganization of peroxidation processes plays an important role in the pathogenesis of a 
mechanical nonpenetrating corneal injury [11], but these interrelationships were not been studied sufficiently, which 
led us to study the proper direction of this.
The aim of the study – to investigate the changes in the intensity of peroxide oxidation of lipids, proteins, and 
the content of nitrogen monooxide metabolites in rabbit blood under conditions of mechanical nonpenetrating corneal 
injury in dynamics.
Materials and Methods. Experimental studies were carried out on mature rabbits of the Chinchilla breed. For 
the study of the features of free radical oxidation at experimental mechanical nonpenetrating eye injury 
spectrophotometrically, the concentration of hydroperoxides, the content of TBA-reactants, degree of oxidative 
modification of proteins, level of metabolites of nitrogen monoxide were determined.
Results and Discussion. It was established the increase in the content of proteins and lipid peroxidation 
products in rabbits during the mechanical nonpenetrating corneal injury. The results of our study indicate a wave-like 
dynamics of changes in end products of nitrogen monoxide in serum of rabbits with mechanical non-penetrating 
corneal injury.
Conclusions. Under the condition of an experimental non-penetrating corneal injury, there is a significant 
increase of lipid peroxidation (increased levels of hydroperoxides and TBA-active products) and oxidation modification 
of proteins (aldehyde- and ketone derivatives of dinitrophenylhydrazones of neutral and basic nature), compare to 
control, with minimum values  by 7 days and maximum – by 14 days (p<0.05). Experimental non-penetrating corneal 
injury is accompanied by a decrease in the level of end products of nitrogen monoxide by 3–7 days on average by 
26.0 %, followed by an increase of 10 and 14 days, respectively, by 8.0 % and 24.9 %, relative to the control group 
( p<0.01).
KEY WORDS: corneal injury; oxidative stress; dynamics; experiment.
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